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Streszczenie |

Traumatyczne doSwiadczenia w dziecifistwie sa czynnikiem ryzyka wielu zaburzen psychicznych wieku rozwo-
jowego. Skutki traumatycznych zdarzen trwaja do wieku dorostego, sprzyjajac ujawnieniu si¢ objawdw cho-
rob psychicznych. U pacjentow psychiatrycznych znaczaco czgSciej notuje si¢ w wywiadzie takie wydarzenia
w dziecifistwie, jak wykorzystywanie seksualne, naduzycia emocjonalne i przemoc fizyczna. Traumatyczne do-
Swiadczenia odgrywaja szczegdlng role w patogenezie schizofrenii, co podkresla si¢ w traumagenicznej teorii
tej choroby. W depresji bardzo istotne sa niekorzystne wydarzenia zwigzane z waznymi utratami. Jedng z naj-
wazniejszych utrat w dziecifistwie stanowi strata matki. U dzieci zrodtem traumatycznych przezyC sa czesto
dysfunkcyjna rodzina i zaburzenia psychiczne rodzicow. Zagrazajace wydarzenia w rodzinie sprzyjajq niepra-
widtowemu ksztaltowaniu si¢ osobowosci, najczesciej w kierunku typu osobowosci granicznej lub dyssocjal-
nej. Katastroficzne wydarzania w dziecifistwie stanowig czynnik ryzyka zaburzen lekowych. Moga one wysta-
pi¢ wiele lat przed lub by¢ bezposrednim mechanizmem spustowym objawow lekowych u dzieci. Stres
zwigzany z negatywnymi przezyciami hamujaco wplywa na rozwdj intelektualny dzieci, przyczyniajac si¢
do obnizenia funkcji werbalnych i trudnosci w nauce. Traumatyczne przezycia sg przyczyna zaburzen emocjo-
nalnych u dzieci, takich jak moczenie nocne, zanieczyszczanie si¢ czy mutyzm selektywny. W wyniku dozna-
nych urazow w dziecinstwie obserwuje si¢ zmiany strukturalne mozgu. U dzieci doSwiadczajacych przemocy
stwierdzono zmiany w ukladzie limbicznym — w hipokampie, jadrach migdatowatych, w okolicach przegrody.
Zmiany strukturalne mozgu powstate pod wplywem traumatycznych przezy¢ uwrazliwiaja na stres w pozniej-
szym okresie zycia, narazajac na ujawnienie si¢ zaburzef psychicznych w wieku dorostym.

Stowa kluczowe: traumatyczne wydarzenia, dziecinstwo, wezesnodziecigcy stres, zaburzenia psychiczne, o$
podwzgorzowo-przysadkowo-nadnerczowa, uraz w dziecinstwie, przemoc, wykorzystywanie seksualne, pa-
cjenci psychiatryczni

Summary |

Traumatic childhood-related experiences are a risk factor for several mental disorders during developmental
age. Effects of traumatic events last until adulthood, promoting manifestation of symptoms of mental dis-
eases. Among psychiatric patients, the incidence of such childhood-related events as sexual abuse, emotional
abuse and physical violence is significantly higher than in general population. Traumatic experiences play
a particular role in the pathogenesis of schizophrenia, expressed in the traumagenic theory of this disease.
Unfavourable events associated with important losses play an important role in the development of depres-
sion. One of the most basic childhood-related losses is the loss of mother. In children, the source of trau-
matic experiences is often family dysfunction and parental mental disease. Threatening events in the family
contribute to incorrect formation of personality, usually in the direction of borderline or dissocial personality.
Catastrophic events during childhood are a risk factor for anxiety disorders. They may precede for many years
or may be the direct triggering mechanism for anxiety symptoms in children. Stress associated with negative
experiences inhibits normal intellectual development in children, contributing to worse verbal function and
academic problems. Traumatic experiences may cause emotional disorders in children, e.g. nocturnal enuresis,
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underwear soiling or selective mutism. Childhood traumata may result in structural brain lesions. Children
who experienced violence may present lesions in the limbic system — hippocampus, amygdala and septal area.
Structural lesions resulting from traumatic experiences make these children more vulnerable to stress later in
life, thus increasing the risk of mental disorders in adulthood.

Key words: traumatic events, childhood, early life stress, psychiatric disorders, hypothalamic-pituitary-adre-
nocortical axis, childhood trauma, violence, sexual abuse, psychiatric patients

Ja szczegOlnie negatywny wplyw na zdrowie psy-

chiczne dzieci, ich skutki decydujg tez o zdrowiu
psychicznym w dorostosci®*?. W kazdym wieku przezy-
cie traumatyczne zostawia Slad w pamigci®. Pod wply-
wem stresu w wyniku traumatycznych przezy¢ zacho-
dza zmiany czynnosciowe i strukturalne w mézgu. Sa
tym glebsze, im dziecko ma mniej lat®®. Nasilenie skut-
kow traumatycznych przezy¢ zalezne jest od szczegdlnej
wrazliwosci danego momentu rozwoju”. Ekspozycja na
stres, nawet oczekiwanie stresu czy niemozliwy do unik-
niecia stres powodujg spadek neurogenezy w hipokampie
za poSrednictwem osi podwzgorzowo-przysadkowo-nad-
nerczowej (HPA)®. Wzrost poziomu glukokortykoidow
prowadzi do spadku neurogenezy w hipokampie. Po-
wtarzajacy si¢ stres powoduje zmian¢ morfologii den-
drytow wickszoSci neuronow hipokampa. Nastepuje abo-
ryzacja dendrytow CA3 neurondéw®?. Doznawane urazy
w dziecinstwie prowadzg do zaburzen neurorozwojo-
wych, a takze neurotransmiterowych. Stres zmienia funk-
cjonowanie osi HPA™". Zaburzenia osi HPA powoduja
wzrost gestosci receptoroOw dopaminowych i uwalnia-
nia dopaminy"?. Badania na zwierz¢tach potwierdzity,
ze stres prowadzi do zaburzen w metabolizmie dopa-
miny, gestosci receptorow iich wrazliwosci™”. ROwniez
u ludzi pod wptywem traumatycznych doswiadczen
stwierdzano zwigkszong syntez¢ dopaminy, noradre-
naliny i adrenaliny, np. u dziewczat wykorzystywa-
nych seksualnie"”. Poziom kwasu homowanilinowego
—metabolitu DA pozostawat przewlekle podwyzszony
u 0sOb wykorzystywanych seksualnie w dziecinstwie"”.
U molestowanych seksualnie dziewczat stwierdzano
takze hipersekrecje kortykoliberyny (CRF). Ponadto
u dzieci, ktdre padly ofiarg przemocy, wykrywa si¢ nie-
specyficzne zmiany w EEG, powigzane z zaburzenia-
mi w uktadzie limbicznym i asymetrig potkulowg®'*'”.
Wydarzenia we wezesnym dziecinstwie mogg wptywac
na zmiang lateralizacji potkul mézgowych. U pacjen-
tOw z zaburzeniami psychicznymi szczegOlnie czgsto
ujawnia si¢ w wywiadzie psychiczne urazy z dziecin-
stwa, wielokrotnie cz¢Sciej niz w populacji ogdlnej***”.
W dziecifistwie wigcej sytuacji moze by¢ ocenianych ja-
ko traumatyczne. Kryteria stresora w przypadku dzie-
ci powinny by¢ poszerzone®”.
Stres i traumatyczne doSwiadczenia sg szczegdlnie istot-

T raumatyczne wydarzenia w okresie rozwoju ma-

204 | neu chorych na schizofreni¢"***. Teoria neurorozwo-

jowa schizofrenii podkreSla, ze w etiologii choroby od-
grywa role¢ taki stres, ktOry ma miejsce we wezesnym
okresie zycia 1 jest wystarczajgco gleboki. Zgodnie z tg
teorig w etiopatogenezie schizofrenii stres nie stanowi
czynnika spustowego, a lezy u podioza zmian neuroro-
zwojowych. Pacjenci podatni na zachorowanie na schi-
zofreni¢ lub inne psychozy reaguja emocjonalnie inaczej
na codzienne wydarzenia zyciowe niz osoby bez takiej
podatnosci®. Zmiany biologiczne w mozgu zachodza-
ce pod wplywem stresu sg podobne do znajdowanych
w schizofrenii, nalezgq do nich zaburzenia osi podwzgo-
rzowo-przysadkowo-nadnerczowej (HPA), zaburzenia
neurotransmiterowe (dopaminy, noradrenaliny, serotoni-
ny) oraz strukturalne mozgu*". W schizofrenii negatyw-
ne wydarzenia zaostrzajg przedchorobowa dysfunkcje,
przyspieszaja poczatek kliniczny epizodu"?. Zaburzenia
ruchu gatek ocznych — biologicznego markera genetycz-
nej predyspozyciji do schizofrenii — sg istotnie skorelowa-
ne z obecnoscig dosSwiadczanego w dziecinstwie naduzy-
cia fizycznego czy emocjonalnego. Na traumageniczny
neurorozwojowy model schizofrenii wskazuje szereg ob-
serwacji klinicznych. U chorych na schizofreni¢ stwier-
dza si¢ w wywiadzie wiecej traumatycznych wydarzen
W zyciu niz w populacji ogolnej lub 0sob chorujacych na
inne zaburzenia psychiczne. U adoptowanych do rodzin
dysfunkcyjnych dzieci rodzicow chorych na schizofreni¢
obserwuje si¢ fenotypowe ujawnienie choroby ponad
7-krotnie cz¢Sciej niz u dzieci tak samo obcigzonych,
ale adoptowanych do prawidiowych rodzin. Osoby za-
niedbywane w dziecifistwie 2-krotnie cz¢sciej zapadajg
na schizofreni¢ niz na inne zaburzenia psychiczne. W ba-
daniach stwierdzono, ze 60% kobiet hospitalizowanych
z powodu schizofrenii bylo wykorzystywanych seksual-
nie w dziecinstwie, 46% kobiet z przewlektymi objawami
psychotycznymi zmuszano do odbywania kazirodczych
stosunkow, a 83% chorych na schizofreni¢ byto mole-
stowanych lub zaniedbywanych emocjonalnie w dzie-
cifistwie®"**_ U pacjentow z pierwszym epizodem schi-
zofrenii oraz u dzieci po traumatycznych przezyciach
wystepuja podobne zmiany w hipokampie®-*”. Zmiany
strukturalne mozgu u chorych na schizofrenie mogg by¢
pomostem mi¢dzy psychologicznymi (np. traumatyczne
przezycia) a biologicznymi czynnikami etiologii schizo-
frenii*'?. Uwaza sig, ze strukturalne zmiany mozgu, od-
powiedzialne za deficyty werbalne obserwowane u cho-
rych na schizofreni¢, powstajg w dziecifistwie®”. Deficyty
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te powstaly, zanim ujawnily si¢ objawy choroby*”. Ob-
nizenie poziomu intelektualnego u przysztych chorych
na schizofreni¢ zachodzi w dziecifistwie®. Deficyty in-
telektualne chorych na schizofreni¢ mozna juz stwier-
dzi¢ w 8. roku zycia. U dzieci z powaznymi urazami
psychofizycznymi, np. wykorzystywanych seksualnie,
moga pojawiac si¢ takze krotkotrwate dekompensacje
psychotyczne®®. U dorostych pacjentow z objawami
wytworczymi stwierdza si¢ cze¢ste naduzycia w dziecifi-
stwie, skorelowane z liczbg objawow"?.

Traumatyczne doSwiadczenia sg istotnymi czynnikami
ryzyka depresji®. Pod wptywem stresu psychologiczne-
go wzrasta poziom hydroksytryptaminy (5-HT), nora-
drenaliny i zostaje wydzielona kortykoliberyna (CRF).
Aktywacja osi podwzgorzowo-przysadkowo-nadnerczo-
wej i wydzielanie ACTH prowadzi do przewlekiej hiper-
kortyzolemii, ktora powoduje obnizenie nastroju i skutku-
je depresjg. Etiologia depresji wigze si¢ ze specyficznymi
typami wydarzen zyciowych — przede wszystkim z utra-
tami. DoSwiadczenie utraty, porazki czy rozczarowania
poprzedza epizod depresji u 90% dorostych®™” oraz
u 50% dzieci***". Szczegolnie traumatyczna jest utra-
ta matki we wezesnym dziecinstwie. Dodatkowo utrata
matki prowadzi do dalszej niewystarczajacej opieki ro-
dzicielskiej. Osoby po takiej stracie charakteryzujg si¢
w pdzniejszym okresie zycia wickszg wrazliwoScig na
czynniki stresowe, ryzyko wystgpienia depresji u takich
0s0b jest wicksze. POZniejsze powazne sytuacje streso-
we uaktywniajg dysfunkcjonalne schematy poznawcze,
powstafe wskutek przykrych doSwiadczefi z wezesnego
dziecifistwa, a szczegOlnie utrat. Wplyw negatywnych
doSwiadczen w dziecinstwie na pojawianie si¢ depresji
w dorostym zyciu mozna poréwnac do zjawiska roznie-
cania. Stres pogarsza przebieg, ale rowniez jest czynni-
kiem spustowym depresji“?. U 0sob po przezyciach trau-
matycznych nastepuje zmiana plastycznosci synaptycznej
komorek mozgowych. Zmiany strukturalne w mozgu pa-
cjentdw z depresja odpowiadaja za grupy objawow. Spa-
dek objetosci hipokampa po przezyciach traumatycznych
sprzyja obnizeniu funkcji poznawczych i odpowiada za
objawy wegetatywne depresji. Wyuczona bezradnos¢
w wyniku spadku neurogenezy w hipokampie po stresie
moze by¢ ekwiwalentem depresji. W badaniach poSmiert-
nych u chorych na depresj¢ odnotowano spadek liczby
i wielkoSci neuronow w korze oraz komorek glejowych
mozgu. Pomoc w przeciwdziataniu efektom stresu moga
leki przeciwdepresyjne. Powoduja one wzrost ekspresji
BDNF (brain-derived neurotrophic factor), przeciwdzia-
tajg powstatej w wyniku stresu atrofii komorek mozgu
w hipokampie oraz blokujg ostabienie neurogenezy hi-
pokampa. Podobne efekty przynosi terapia behawioralna.
Cwiczenia i uczenie prowadza do wzrostu neurogenezy
w hipokampie. Mozna zatem skuteczniej przeciwdziata¢
skutkom stresu, stosujac leki przeciwdepresyjne razem
z terapig behawioralng (podwdjny wplyw na neurogene-
z¢). Tak wi¢e nie tylko przezycie traumatyczne wywotuje
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skutki fizjologiczne, rowniez terapia psychologiczna po-
woduje zmiany fizjologiczne w mozgu.

Stwierdzono, ze niektdre traumatyczne sytuacje bardziej
niz inne zwigkszaja ryzyko samobdjstwa®’. Nalezg do
nich: wystepowanie depresji u rodzicow, proby samo-
bdjcze rodzicdw, uzywanie substancji psychoaktywnych
przez rodzica, a przez to narazanie dzieci na trauma-
tyczne doSwiadczenia®. W mniejszym stopniu czynnika-
mi ryzyka samobdjstwa sg: niezgoda w domu, rozwod,
zycie bez rodzicow, chroniczne choroby i problemy praw-
ne rodzicow, przemoc fizyczna, przestgpczoSc. Nawet
2-5 razy wigksze jest ryzyko samobdjstwa u 0sob, kto-
re doznaly traumatycznych przezy¢ w dziecifistwie, ta-
kich jak: naduzycia emocjonalne i fizyczne, seksualne
czy przemoc domowa™?.

Traumatyczne doSwiadczenia w dziecinstwie odgrywaja
istotng role w etiologii zaburzen Igkowych, szczegolnie
w przypadku Igku separacyjnego“?. U dzieci z lekiem
separacyjnym nierzadko stwierdza si¢ w wywiadzie takie
traumatyczne doSwiadczenia, jak Smier¢ w rodzinie™*.
Odmowe uczeszczania do szkoty w przebiegu lgku se-
paracyjnego czgsto poprzedzajq stresujace wydarzenia,
takie jak zmiana szkoly czy miejsca zamieszkania. W etio-
logii leku separacyjnego szczeg6lng role odgrywajq prze-
zycia wplywajace na obnizenie poczucia bezpieczefistwa
w rodzinie, mogg nimi by¢: choroba, bieda, niedosta-
teczna opieka czy niebezpieczne przywiazanie*”. Obawa
przed separacja zwigzana jest nie tyle z planowanym
oddzieleniem, ile z zaskakujacymi dziecko wydarzenia-
mi, np. hospitalizacjg™”.

Niekorzystne katastroficzne wydarzenia zyciowe, zwlasz-
cza kumulacja wielu sytuacji trudnych, majg wplyw tak-
ze na wystepowanie leku spofecznego®”. Potowa pacjen-
tow z fobig spoteczng podaje konkretne wydarzenie, ktdre
zapoczatkowato chorobe. Wigksze ryzyko traumatycz-
nych doSwiadczen u pacjentdw z fobig spoteczng zwig-
zane jest z niekorzystnymi czynniki rodzinnymi, takimi
jak: nieprawidfowe postawy rodzicow, cz¢sciej restryk-
cyjni, kontrolujacy, karzacy rodzice, zta atmosfera do-
mowa, nizszy status spoteczny rodziny>*. Zrodtem trau-
matycznych doSwiadczen dzieci z lgkiem spofecznym
coraz czeSciej moze by¢ takze odrzucajace, lekcewazace
Srodowisko rowiesnicze®™. Konsekwencje fobii spofecz-
nej w wyniku doznanej traumy sq dtugofalowe i znacznie
uposledzajg jakoS¢ zycia oraz utrudniajg rozwoj kariery
zyciowej. Oprocz tego dzieci z fobig spoleczng czgsciej
oceniajg wydarzenia jako stresujace, majg wiecej sytu-
acji stresogennych w swoim zyciu. Trwale charakteryzu-
ja si¢ niskq samooceng i gorzej radzg sobie w sytuacji
stresu. Lek spoteczny utrudnia ich kontakty rowiesnicze,
a zatem i wlasciwy rozwdj. RoOwniez w zyciorysie pacjen-
tOW z zaburzeniami panicznymi istotnie czeSciej spotyka
si¢ naduzycia fizyczne i seksualne w pordwnaniu z pa-
cjentami z innymi zaburzeniami lgkowymi®?.

Stresory psychologiczne wplywaja na pojawienie si¢ i za-
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(OCD). Objawy te mogg dziatac ,,ochronnie” — zmniej-
szac lek, jakiego doSwiadcza dziecko, oraz zapobiegac
nickorzystnym wydarzeniom. W rodzinach dzieci z OCD
obserwuje si¢ nieprawidlowe, czgsto karzace postawy
wychowawcze rodzicow.

U dzieci po traumatycznych przezyciach cz¢sciej stwier-
dza si¢ zaburzenia somatyzacyjne. Urazy psychiczne
sprzyjajg takze objawom dysocjacyjnym®®. Czasami
symptomy dysocjacyjne pod wplywem stresu sg tak nasi-
lone, ze moga by¢ mylone z objawami schizofrenii. Obja-
wy dysocjacyjne obserwowane u dzieci zaniedbywanych,
maltretowanych, po glebokich traumatycznych przezy-
ciach mogg przybierac obraz pseudopsychotyczny®’*.
Niekorzystne doSwiadczenia odgrywaja rol¢ w etiologii
zaburzen hiperkinetycznych (ADHD)®. W przypadku
pacjentéw z ADHD czeSciej stwierdza sie w rodzinach
gleboka niezgode malzefiska, ubostwo, wielodzietnosc,
kryminalng przesziosS¢ ojca, nieprawidtowe postawy ro-
dzicielskie, takie jak restrykcyjne metody wychowawcze
ojcOw, agresja stowna i przemoc fizyczna, oraz agresyw-
ne zachowanie u rodzenstwa . Szczegdlnie niekorzyst-
nym czynnikiem ryzyka ADHD jest choroba psychiczna
matki, np. depresja czy uzaleznienia®*. Jednoczes$nie
samo zaburzenie hiperkinetyczne stanowi czynnik ryzy-
ka krzywdzenia dziecka i karania za objawy. Nasilenie
agresji wobec dziecka zalezy od charakteru i formy prze-
biegu zaburzenia u rodzicow, jego ucigzliwosci.

Pod wptywem szczegolnie zagrazajacego, budzacego
strach i bezradno$¢ wydarzenia moze wystapic zaburze-
nie stresowe pourazowe (PTSD)®". Efektem stresu sg
zmiany czynnoSciowe w mozgu odpowiadajace za grupy
objawdw. Zmiany w ciele migdatowatym odpowiadaja
za lek i nawracajace przezywanie, zmiany w hipokampie
— za przypominanie urazu, wzrost uwalniania noradre-
naliny — za wzbudzenie i niepokdj, dysregulacja serotoni-
nergiczna — za agresj¢ oraz obnizenie nastroju, wreszcie
zmiany w poziomie endorfin — za unikanie i odr¢twie-
nie. Waznymi zmianami w przebiegu PTSD u dziecka
sq obnizenie 0golnej wrazliwosci oraz anestezja emo-
cjonalna, ktora przejawia si¢ ograniczeniem zaintereso-
waf lub aktywnoSci, poczuciem odrzucenia przez in-
nych, utratg zaufania do ludzi. Dziecko ma zawe¢zone
odczuwanie afektu (np. niemoznos¢ przezywania mifo-
Sci) 1 poczucie braku perspektyw na przysztos¢. W wy-
niku znaczacego stresu w zespole stresu pourazowego
zmienia si¢ reaktywnoS¢ i pojawiajg si¢ uporczywe obja-
wy nadmiernej pobudliwosci w postaci trudnoSci w za-
sypianiu lub pozostawaniu we $nie. Wystepujq drazli-
woS¢ lub wybuchy gniewu, nadmierna czujnoS¢ oraz
wyolbrzymiony odzew na bodziec. UpoSledzone mogg
by¢ funkcje poznawcze z powodu trudnosci w koncen-
tracji. Dzieci te gorzej si¢ ucza®.

Traumatyczne doSwiadczenia w dziecifistwie sprzyjaja
nieprawidtowemu ksztattowaniu si¢ osobowosci. Wy-
jatkowo czesto osoby z osobowoscig z pogranicza by-

206 ty molestowane seksualnie lub doSwiadczaty fizycznego

1 werbalnego zn¢cania si¢ przez matke®. Rodzice dzieci
7 pOZniejszg osobowoscig dyssocjalng naduzywali alko-
holu i zachowywali si¢ agresywnie i antyspotecznie. Prze-
jawiali brak troski o potrzeby dziecka, cz¢Sciej zazywali
substancje psychoaktywne®”. Szczegdlnie silnymi pre-
dyktorami rozwoju psychopatii sg post¢powanie ojca
oraz odroczone lub niekonsekwentne stosowanie Srodkow
dyscyplinarnych®. Wynikiem traumatycznych wydarzef
w dziecifistwie mogg by¢ w dorostosci zaburzenia kon-
troli impulsow (market syndrom, patologiczny hazard,
pracoholizm, seksoholizm)“. Niekorzystna socjalizacja
powoduje nadpobudliwe zachowania zwigzane pozniej
z alkoholizmem i naruszaniem prawa™’".

Przezycia traumatyczne w dziecinstwie sprzyjaja zabu-
rzeniom odzywiania™. Wyniki badan wskazuja, ze az
30-40% pacjentow z zaburzeniami odzywiania byto wy-
korzystywanych seksualnie. W okresie adolescencji nie-
nawis¢ do wiasnego ciata moze by¢ skutkiem doswiad-
czenia wykorzystywania w dziecifistwie tych osob™.
W analizie podioza zaburzef odzywiania stwierdza si¢
silny zwigzek mi¢dzy krzywdzeniem fizycznym i emo-
cjonalnym a wystepowaniem anoreksji i bulimii”™.
Surowa, zaprzeczajgca ciatu i seksualnosci, unikajaca
kontaktow spotecznych rodzina sprzyja powstawaniu
negatywnego wizerunku wiasnego ciata. U dzieci po
traumatycznych przezyciach zaburzenia odzywiania mo-
ga by¢ wyrazem autoagresji i autodestrukcji. Chroniczny
stres poprzez 0§ podwzgorzowo-przysadkowo-nadner-
czowa 1 kortyzol sprzyja sigganiu po pokarm, powodujac
otytos¢"". Zwraca si¢ uwage na szczegolng wrazliwose
na stres w autyzmie, uwarunkowang genetycznie. Przy-
puszcza si¢, ze dzieci z autyzmem doSwiadczajg traumy
w bardzo wczesnym momencie zycia i pod jej wptywem
powstaja zmiany neurobiologiczne w mozgu, bedace
podiozem objawow. Zwtaszcza w wybranych tygodniach
cigzy stres moze zmieniac organizacje mozgu".
Wezesne traumatyczne doSwiadczenia zwigkszajg ryzyko
uzaleznienia od alkoholu. W torowaniu drogi do uza-
leznienia posredniczy 0§ stresu: podwzgdrzowo-przysad-
kowo-nadnerczowa (HPA). U 0s0b z rodzin uzaleznio-
nych stwierdzono obnizanie, pod wptywem stresu, przez
alkohol sekrecji ACTH i argininowazopresyny”*. Trau-
matyczne doSwiadczenia w dziecifistwie Sprzyjajg wezes-
niejszemu si¢ganiu po alkohol, modyfikujg przebieg cho-
roby alkoholowej, wydluzajac okresy picia, zmniejszajq
efektywnosc¢ leczenia alkoholizmu, sprzyjajg wspoiwy-
stepowaniu szeregu innych zaburzen psychicznych®*.
U dorostych dzieci alkoholikdw stan chronicznego na-
piccia odpowiada za cechy nieprawidfowej osobowosci,
co z kolei pocigga za sobg stabiej rozwini¢te efektywne
strategie radzenia sobie ze stresem. Wykazano wptyw
stresu 1 niekorzystnych wydarzefi zyciowych — za po-
Srednictwem osi HPA i uktadu serotoninergicznego — na
zaburzenia zachowania®. Powazne urazy psychiczne, jak
w przypadku ofiar Holocaustu, molestowanie seksualne
sprzyjaja wystepowaniu zaburzen zachowania®. Dzieci
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z zaburzeniami zachowania zgtaszajg wiccej traumatycz-
nych przezyc, szczegdlnie zwigzanych z dysfunkcyjng ro-
dzing. Brak poczucia bezpieczenstwa we wezesnym dzie-
cifistwie wplywa na ekspresj¢ genOw warunkujacych cechy
osobowosci lub funkcje poznawcze, ktdre predysponuja
do zaburzen zachowania. Z kolei zaburzenia zachowa-
nia zwigkszajq ryzyko traumatycznych wydarzen®.

W rodzinach pacjentow cierpigcych z powodu choroby
tikowej czeSciej niz w populacji ogdlnej obserwuje si¢
problemy emocjonalne i zaburzenia zachowania. U dzie-
i z moczeniem nocnym stwierdza si¢ w wywiadzie
traumatyczne wydarzenia, szczeg6lnie w wieku 3-4 lat.
Zalicza si¢ do nich: rozbicie rodziny, zmian¢ miejsca
zamieszkania, pobyty w szpitalu, wypadek, oddzielenie
od matki, narodziny rodzefistwa. Samo moczenie nocne
moze by¢ zZrodiem przykrych przezy¢. W wyniku silnego
stresu u dziecka moze wystgpi¢ mimowolne zanieczysz-
czanie si¢ kalem. Czgstymi przyczynami sg takie wyda-
rzenia, jak choroba lub Smier€ jednego z rodzicow lub
inne przerazajace doSwiadczenie. Przezyty szok poprze-
dza niekiedy takze poczatek jakania u dziecka. Wystapie-
nie zaburzen mowy moze wigzac si¢ z takimi wydarze-
niami, jak przemoc w rodzinie czy depresja matki, ktore
wplywajq niekorzystnie na rozwoj mowy. Dzieci doSwiad-
czajgce sytuacji traumatycznych znajdujg si¢ w grupie
ryzyka rozwoju zaburzen emocjonalnych, ujawniajacych
si¢ jako trudnosci szkolne®. Deficyty poznawcze w wy-
niku doznanej przemocy w dziecinstwie wplywaja na roz-
woj mowy. Deficyty w funkcjach werbalnych spowodowa-
ne sg zmianami w lewej potkuli i stwierdza si¢ je u ofiar
przemocy w dziecinstwie. Dzieci bedace ofiarami prze-
mocy majq nawet kilkakrotnie stabiej rozwini¢te funkcje
werbalne®. Urazy psychiczne moga byc¢ przyczyng za-
przestania mowienia®. Mutyzm wystepuje w nast¢pstwie
stresu zwigzanego ze zmiang otoczenia (hospitalizacja
czy poczatek nauki), w wyniku maltretowania, uczestni-
czenia w szokujacych zdarzeniach, wypadku, Smierci bli-
skiej osoby. W rodzinach tych dzieci cz¢sciej stwierdza
si¢ nieufnos¢, zakazy, ukrywanie sekretu rodzinnego®.
W profilaktyce zaburzen psychicznych u dzieci i doro-
stych szczegblne miejsce zajmuje pomoc ofiarom trau-
matycznych wydarzen®*.
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Szanowni Prenumeratorzy!

Uprzejmie przypominamy, ze zgodnie z rozporzadzeniem Ministra Zdrowia
z dn. 2 pazdziernika 2004 roku w sprawie sposobow dopetnienia obowigzku
doskonalenia zawodowego lekarzy i lekarzy dentystow prenumerata czasopisma
»PSYCHIATRIA I PSYCHOLOGIA KLINICZNA” - indeksowanego w Index Copernicus
- umozliwia doliczenie 5 punktow edukacyjnych do ewidencji doskonalenia zawodowego.
Podstawg weryfikacji jest dowod optacenia prenumeraty

lub zaSwiadczenie wydane przez Wydawce.

PSYCHIATR. PSYCHOL. KLIN. 2006, 6 (4], p. 203-210




